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Останніми десятиріччями простежується «омолодження» дебюту хронічних запальних захворювань кишечника (ЗЗК) в дитячому віці. 
Дуже часто проблема звужується до диференціальної діагностики хвороби Крона та виразкового коліту, які належать до ЗЗК, хоча на- 
справді палітра хронічних ЗЗК значно ширша. Діагностований випадок мікроскопічного (колагенозного) коліту підтверджує необхід-
ність проведення широкого діагностичного пошуку у хворих на ЗЗК.
Мета — описати та проаналізувати особливості диференціальної діагностики колагенозного коліту та колагенозного гастриту в дітей 
раннього віку. 
Клінічний випадок. Наведено дані спостереження за пацієнтом віком 1 рік 7 місяців зі специфічною формою коліту — колагенозним 
колітом у поєднанні з колагенозним гастритом. Проаналізовано особливості перебігу даного рідкісного захворювання в обстеженого 
пацієнта, у якого патологія дебютувала виразковими ураженнями шлунка з гематемезисом, анемією та діарейним синдромом. Де-
тально обговорено складні етапи диференційного пошуку заключного діагнозу, описані результати лабораторних, інструментальних 
та патоморфологогічних методів досліджень. Наведена інформація щодо перспектив лікування пацієнтів із колагенозним патологічним 
процесом шлунково-кишкового тракту. Обґрунтована необхідність брати до уваги рідкісні причини запалення у травному тракті під час 
спостереження за пацієнтами раннього віку з клінічною картиною, схожою на дебют ЗЗК. 
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. На проведення досліджень отримано інформовану згоду бать-
ків дитини.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів. 
Ключові слова: діти, запальні захворювання кишечника, колагенозний коліт, колагенозний гастрит, діагностика, лікування.
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During the last few decades, there has been observed a "rejuvenation" of the inflammatory bowel diseases (IBD) onset in childhood. Very often 
the problem is narrowed down to the differential diagnosis of Crohn's disease and ulcerative colitis, which are related to IBD, although in reality 
the spectrum of chronic IBD is much wider. A diagnosed case of microscopic (collagenous) colitis confirms the need for a wide diagnostic 
search in patients with IBD.
Purpose — to describe differential diagnostic features of collagenous colitis and collagenous gastritis in young children.
Clinical case. Observational data on a patient aged 1 year and 7 months with a special form of colitis (collagenous colitis in combination 
with collagenous gastritis) are presented. The peculiarities of this rare disease course in the examined patient, in whom the pathology debuted 
with gastric ulcers with hematemesis, anemia and diarrhea syndrome, were analyzed. The differential search complex stages are discussed in 
detail, the results of laboratory, instrumental and pathomorphological research methods are described. Information is provided on the treatment 
prospects of patients with a gastrointestinal tract collagenous pathological process. There is a justified need to take into account rare causes of 
digestive tract inflammation when observing young patients with a clinical picture similar to the IBD debut. 
The research was carried out in accordance with the principles of the Declaration of Helsinki. The informed consent of the child's parents was 
obtained for conducting the studies.
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Останні десятиріччя дедалі більшої 
розповсюдженості набувають запаль-
ні захворювання кишечника (ЗЗК), 

особливо в дитячій популяції [13]. Вік дебюту 
ЗЗК впливає на клінічні прояви та характер 
перебігу захворювання [2,12]. Ще у 2009 році  
під час перегляду Монреальської класифіка-
ції ЗЗК було внесено доповнення у вигляді 
двох вікових категорій його маніфестації — до  
10 років та 10–17 років [7]. Сучасна класифіка-
ція ЗЗК розширена з виділенням групи дітей із 
дуже раннім початком ЗЗК (дебют до 6-річного 

віку), з інфантильним початком ЗЗК (з 1 міся-
ця до 2 років) та ЗЗК з неонатальним початком  
(до 1 місяця життя) [6].

Діти з дуже раннім початком ЗЗК мають осо-
бливості перебігу захворювання (часто тоталь-
ний перебіг коліту, зміни в динаміці локаліза-
ції та розповсюдженості запального процесу), 
що утруднює діагностику та сприяє зростанню 
частоти некласифікованого ЗЗК у пацієнтів  
з цієї вікової категорії (11–22%) порівняно з па-
цієнтами з більш пізнім дебютом ЗЗК (4–10%) 
[1,6]. Важливо також, що у віковій групі дітей 
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до 6-ти років, велика частина інших захво-
рювань шлунково-кишкового тракту (ШКТ)  
мають ЗЗК-подібний перебіг [3,14]. Найменш 
вивченими захворюваннями зі ЗЗК-подібним 
перебігом є специфічні форми колітів, зокрема 
мікроскопічний коліт. 

Мікроскопічний коліт є хронічним запаль-
ним захворюванням товстої кишки з проява-
ми діареї без домішок крові, нормальними або 
майже нормальними ендоскопічними резуль-
татами, однак із виявленням характерних мор-
фологічних ознак мікроскопічного досліджен-
ня біопсії товстої кишки [16]. Мікроскопічний 
коліт поділяють на 2 основних підтипи — лім-
фоцитарний коліт та колагенозний коліт, однак 
у ранньому дитячому віці дані захворювання  
є вкрай рідкісними.

Діагностика мікроскопічного коліту ґрун-
тується на гістологічному дослідженні біопта-
ту кишечника і вимагає високої кваліфікації  
гастроентеролога, ендоскопіста та гістоло-
га. Для лімфоцитарного коліту характерним  
є збільшення поверхневих і криптових інтра-
епітеліальних лімфоцитів (>20 на 100 епі-
теліальних клітин) з пошкодженням поверхне-
вого епітелію (втрата муцину, сплощення) [10].  
Колагенозний коліт має подібну картину 
пошкодження з наявністю потовщення (заз-
вичай >10 мкм) субепітеліального колагено-
вого шару місцями з можливим відщепленням  
поверхневого епітелію. Інфільтрація власної 
пластинки (переважно лімфоцитами та плазма-
тичними клітинами) також може супроводжу-
вати зміни при мікроскопічному коліті. [15]. 

З огляду на проблемні питання класифіка-
ції, діагностики та лікування мікроскопічних 
колітів у дітей, наведено результати власного 
спостереження.

Мета — описати та проаналізувати особли-
вості диференціальної діагностики колагеноз-
ного коліту та колагенозного гастриту в дітей 
раннього віку. 

Клінічний випадок
Дівчинка У. віком 1 рік 7 місяців була го-

спіталізована до відділення проблем харчування 
та соматичних захворювань дітей раннього віку 
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології 
імені академіка О.М. Лук’янової НАМН Украї-
ни» з обласної лікарні південного міста України 
після двох госпіталізацій за місцем проживання.

З анамнезу життя відомо, що дитина на-
родилась від І фізіологічної вагітності, І по-

логів. Гестаційний вік — 39 тижнів, маса тіла  
при народженні — 3530 г, зріст — 51 см, оцін-
ка за шкалою Апгар — 7/8 балів. Отримувала 
грудне вигодовування до 11 місяців, прикорм —  
із 6 місяців життя. Сімейний анамнез дитини не 
обтяжений. Індивідуальний анамнез дівчинки 
також не обтяжений, зокрема відносно ШКТ, 
однак за 2,5 місяці до появи скарг дитина пере-
хворіла на інфекцію COVID-19.

За медичною допомогою звернулась у віці  
1 рік та 5 місяців, коли раптово з’явилось одно-
разове блювання «кавовою гущею» та слабкість. 
Дівчинка була екстрено госпіталізована в місь-
ку лікарню. У клінічному аналізі крові: рівень  
гемоглобіну — 52 г/л, еритроцити — 2,23×1012/л, 
лейкоцити — 9,8×109/л, паличкоядерні нейтро-
філи — 13%, тромбоцити — 434×109/л, швидкість 
осідання еритроцитів (ШОЕ) — 25 мм/год. 

У реанімаційному відділенні дитина отри-
мувала: переливання еритроцитарної маси, 
транексамову кислоту, етамзилат, вітамін К3, 
електролітний розчин, омепразол. Після ста-
білізації стану через 2 дні було проведено  
фіброезофагогастродуоденоскопію (ФЕГДС), 
на якій виявлено множинні виразки шлун-
ку (згідно із класифікацією за Форестом —  
2 А-В ступеня) та еритематозну дуоденопатію.  
Під час патогістологічного дослідження біоп-
тату слизової оболонки шлунка спостерігало-
ся хронічне поверхневе запалення з ознаками 
активності, залишками фібрину на поверхні, 
виявлявся некротичний детрит із дна вираз-
ки з геморагічним просочуванням. Helicobacter 
Pylori (HP) не виявлено. У педіатричному від-
діленні дитина продовжила терапію омепразо-
лом, вісмуту субцитратом, магнію гідроксидом/
алюмінію гідроксидом. Через 7 днів з'явились 
позитивні зміни в аналізах — гемоглобін —  
93 г/л, еритроцити — 3,7×1012/л, тромбоцити — 
310×109/л, ШОЕ — 18 мм/год. На фоні даного 
лікування скарги були відсутні. За результатами 
обстеження дівчинці був встановлений діагноз 
«Виразкова хвороба шлунка: множинні вираз-
ки шлунку в тілі та дні (за Форест 2А-В сту- 
пеня). Постгеморагічна анемія середнього сту-
пеня тяжкості. Порушення провідності серця: 
вкорочення інтервалу P-Q».

Дитину виписали під нагляд педіатра та ди-
тячого гастроентеролога за місцем проживан-
ня. Рекомендації додому містили продовження 
прийому омепразолу, вісмута субцитрату. Для 
корекції залізодефіциту було призначено пре-
парат заліза (ІІІ) гідроксида полімальтозат, 
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який через виникнення багаторазової діареї  
під час прийому було замінено на хелат бісглі-
цинату заліза. Було рекомендовано здійснюва-
ти контрольні визначення загального аналізу 
крові та ФЕГДС. 

Через 1 місяць після виписки з лікарні батьки 
дитини звернулись до дільничного педіатра для 
призначення контрольного загального аналізу 
крові та планування госпіталізації. Проте було 
виявлено, що гемоглобін у дитини знизився до 
69 г/л, а рівень еритроцитів до 2,4×1012/л, тому 
дівчинку екстренно госпіталізували в дитячу 
лікарню. За місяць перебування в лікарні в ди-
тини були періодичні епізоди коливань рівня 
гемоглобіну та еритроцитів, рівень тромбоцитів 
підвищувався максимально до 748×109/л. Були 
наявні лабораторні ознаки залізодефіциту: фе-
ритин — 2,85 нг/мл, відсоток насичення транс-
ферину залізом — 6,68%, залізо сироватки —  
4,3 мкмоль/л. У стаціонарі, зважаючи на на-
явність у дитини періодичної діареї до 3–4 разів 
на добу візуально без домішок крові та помір-
ного абдомінального больового синдрому, було 
призначено аналіз калу на кальпротектин, що 
показав підвищений його рівень до 448 мкг/г. 
З огляду на запалення в кишечнику діагностич-
ний пошук було продовжено.

Підозра на алергічне запалення ШКТ, інду-
коване білком коров’ячого молока, спонукала  
до алергологічного дослідження, яке показало 
негативні результати щодо імуноглобулінів (Ig) 
Е до фракцій білка коров’ячого молока. Антитіла 
IgA до тканинної трансглутамінази також були 
негативні. Під час ультразвукового (УЗ) дослід-
ження органів черевної порожнини привернуло 
увагу лише збільшення печінки +1,5 см. 

Під час контрольної ФЕГДС було виявлено 
еритематозно-геморагічну гастропатію, уреаз-
ний тест на НР був негативним. Патогістологія 
біоптатів показала гістологічні ознаки гострої 
ерозії тіла шлунка: фрагменти власної пластин-
ки слизової тіла шлунка з наявністю поодино-
ких ерозивних дефектів слизової та локусами 
крововиливів, у частині залоз фовеолярний 
епітелій та залози збережені, типової гістологіч-
ної структури зі збереженням слизоутворюючої 
функції, у межах власної пластинки слизової 
формування помірної (++) дифузної лейкоци-
тарно-макрофагальної запальної інфільтрації. 
НР не було виявлено.

Дані проведеної колоноскопії показали ен-
доскопічну картину невиразкового коліту.  
Патогістологія біоптатів із фрагментами слизо-

вої оболонки клубової кишки та товстої кишки 
вказувала на виразну (++/+++) запальноклітин-
ну інфільтрацію власної пластинки (переваж- 
но макрофагально-лімфоцитарну з домішками  
еозинофілів та лейкоцитів), наявність поодино-
ких лімфоїдних фолікулів у власній пластинці 
та мікроерозій. Тобто патологічний процес був у 
слизових шлунку та товстого кишечника.

У зв’язку з відсутністю позитивної динаміки 
на фоні лікування для уточнення діагнозу ди-
тину було переведено до відділення проблем 
харчування та соматичних захворювань дітей 
раннього віку ДУ «Інститут педіатрії, акушер-
ства і гінекології імені академіка О.М. Лук’я-
нової НАМН України» з попереднім діагнозом 
«Хвороба Крона? Виразкова хвороба шлунка 
(множинні виразки тіла і дна шлунка), усклад-
нена шлунково-кишковою кровотечею, період 
ремісії. Хронічний геморагічний гастрит, не-
асоційований з HР, ускладнений шлунко-
во-кишковою кровотечею, період загострення.  
Дисметаболічна кардіоміопатія. Постгеморагіч-
на залізодефіцитна анемія важкого ступеню».

Було зроблено аналіз антитіл до тканин-
ної трансглутамінази IgА та IgG, антитіл до 
гліадіну IgA та IgG, антитіл до ендомізіуму IgA 
та IgG з отриманими негативними результата-
ми. Дитину було обстежено на антитіла IgM  
та IgG до Yersinia Enterocolitica 03 та 09, Yersinsa 
Pseudotuberculosis, до вірусу простого герпесу 
(HSV) 1/2, цитомегаловірусу, вірусу Епштей-
на–Барра, визначені антигени в калі Clostridium 
defficile (токсин А/В), результати виявились не-
гативними. Дівчинці було зроблено імунограму 
для виключення первинного імунодефіциту, 
який часто має «маски» ЗЗК у дітей раннього 
віку. Виявлено збільшення абсолютної кількості 
популяції CD3+, CD22+, CD16+ лімфоцитів, 
активованої субпопуляції CD25+ лімфоцитів, 
імунорегуляторних популяцій CD4+ та CD8+ 
лімфоцитів, явища В-лімфоцитозу та підвищен-
ня концентрації IgM, а також підвищення кон-
центрації циркулюючих імунних комплексів. 
Антинуклеарні антитіла не були виявлені. С-ре-
активний білок залишився в межах референт-
них значень. Відмічались УЗ-ознаки реактив-
них змін печінки та підшлункової залози.

З огляду на стан дитини та необхідність 
виключення ЗЗК, було повторно проведено ен-
доскопічне обстеження з прицільною біопсією. 

Візуально була визначена гіпертрофічна  
гастропатія за відсутності ерозій чи виразок, 
лімфофолікулярна гіперплазія 12-палої кишки, 
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ендоскопічна картина неерозивного коліту міні-
мальної активності.

Дані патогістологічного дослідження сли-
зової кишечника показали ознаки хроніч-
ного помірного термінального ілеїту з 
вогнещевою лімфоїдною гіперплазією та нерів-
номірною щільністю запального інфільтрату у 
власній пластинці слизової оболонки товстої 
кишки з фокальними підвищеннями, які вказу-
вали на хронічний помірний коліт зі слабким  
ступенем активності, що може бути і при хворобі 
Крона. Однак також спостерігалось фокальне 
потовщення базальної мембрани поверхневого 
епітелію (>15 мкм) слизової оболонки товстої 
кишки, що є патогномонічною ознакою колаге-
нозного коліту, який є рідкісним захворюван-
ням у дитячому віці (рис. 1, 2).

Патогістологічне дослідження зразків сли-
зової оболонки шлунка, взятих під час повтор-
ної ФЕГДС: поверхневий епітелій із ділян-
ками десквамації; під поверхневим епітелієм  
є мікровогнища відкладання колагену товщи-
ною >10–<15 мкм; власна пластинка дифузно 
густо інфільтрована лімфоцитами і плазматич-
ними клітинами з вогнищами набряку, фіброзу, 
фокальним підвищенням щільності клітинно-
го інфільтрату; архітектоніка більшості залоз  
збережена. 

Таке потовщення субепітеліального колаге-
нового шару слизової оболонки шлунку понад 
10 мкм разом із запальною клітинною інфіль-
трацією власної пластинки є характерною озна-
кою колагенозного гастриту [5,11].

Обговорення
Отже, клінічна картина (залізодефіцит-

на анемія, діарейний синдром, абдомінальний 

біль) та результати патогістологічного обсте-
ження дозволили встановити діагноз: колагено-
зний гастрит; колагенозний коліт.

Колагенозний гастрит та колагенозний коліт 
є рідкісними патологічними станами. У біль-
шості педіатричних випадків колагенозні змі-
ни слизової оболонки обмежуються шлунком  
(колагенозний гастрит), тоді як у дорослому 
віці найчастіше зустрічається одночасне ура-
ження тонкої та/або товстої кишки (колагено-
зний ентероколіт або коліт) [9].

У зв’язку із початком військового стану  
в лютому 2022 року дитина була екстренно ви-
писана за вимогою батьків. Було рекомендовано 
продовження прийому преднізолону коротким 
курсом, кислотосупресивну терапію, препарати 
заліза, пробіотики.  

На сьогодні не розроблено остаточного та 
ефективного лікування колагенозного пато-
логічного процесу у ШКТ. Переважно обго-
ворюються питання корекції залізодефіци-
ту. Відповідно до даних літератури, пацієнти  
відповідали на препарати заліза нормалізацією 
гемоглобіну та параметрів заліза, після почат-
кового лікування дефіцит заліза рецидивував 
у середньому протягом 1 року [5]. У літературі 
описані спроби застосування дієт при даному 
захворюванні — безмолочної, безглютенової,  
з виключенням декількох алергенів (молоко, 
соя, яйце, пшениця), однак результати не пока-
зали покращення [5,11]. Спроби застосування 
інгібіторів протонної помпи, месалазину, вісму-
ту субсаліцилату, пероральних кортикостероїдів 
(будесонід, преднізолон), азатіоприна обгово-
рюються [5,8,11,15]. Eндоскопічні та гістоло-
гічні результати спостереження за педіатрич-
ними пацієнтами показували відсутність ремісії 

Рис. 1. Мікрофото. Колагенозний коліт. Слизова оболонка 
товстої кишки. Виражене потовщення базальної мембрани по-
верхневого епітелію (>20 мкм). Забарвлення за Ван-Гізоном. 
Збільшення 10×20

Рис. 2. Мікрофото. Колагенозний коліт. Слизова оболонка 
товстої кишки. Виражене, нерівномірне потовщення базальної 
мембрани поверхневого епітелію (>20 мкм). Забарвлення за 
Ван-Гізоном. Збільшення 10×40
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протягом декількох років спостереження, хоча  
і не розвивалась метаплазія чи прогресуюча 
атрофія слизової оболонки.

Щодо колагенозного гастриту, то в англомов-
ній літературі описано близько 300 випадків да-
ного захворювання, одна третина з них у педіа-
тричній популяції [6]. Випадки колагенозного 
гастриту в дітей зазвичай дебютують тяжкою 
залізодефіцитною анемією та/або рецидивую-
чими болями в животі [4,11]. Хоча на сьогод-
ні існує гіпотеза про імуноопосередковані або  
аутоімунні механізми патогенезу цього захво-
рювання, переконливих доказів бракує і оста-
точно патогенез залишається незрозумілим [5]. 

Висновок
У нашого пацієнта було діагностовано поєд-

нання колагенозного гастриту з колагенозним 
колітом, що є нечастим для дитячого віку та за 

клінічним перебігом було подібним до дебюту 
ЗЗК з дуже раннім початком. Також звертає-
мо увагу на дуже ранній початок колагенозних 
змін. Відповідно до даних літератури, це захво-
рювання зазвичай дебютує в 4–6 років. Нетипо-
вим був і гострий початок з проявів гематеме-
зису, адже колагенозний гастрит проявляється 
частіше залізодефіцитною анемією, яка в поло-
вини випадків є випадковою знахідкою. 

Особливості клініки та перебігу ЗЗК у дітей 
з дебютом до 6-річного віку ускладнюють своє-
часну діагностику даної патології. Наявність у 
багатьох захворювань ШКТ у цьому віковому 
періоді ЗЗК-подібного перебігу обумовлює не-
обхідність мультидисциплінарного діагностич-
ного підходу з обов’язковою сучасною морфо-
логічною діагностикою. 
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